Mikrokrążenie i hemodynamika nadciśnienia tętniczego by Struijker-Boudier, Harry A.J. & Agabiti-Rosei, Enrico
1N A D C I Ś N I E N I E   T Ę T N I C Z E
Choroby Serca i Naczyń 2009, tom 6, nr 1, 1–3
www.chsin.viamedica.pl
Copyright © 2009, Via Medica, ISSN 1733–2346
Mikrokrążenie i hemodynamika nadciśnienia tętniczego
Harry A.J. Struijker-Boudier1, Enrico Agabiti-Rosei2
1Department of Pharmacology and Toxicology, Universiteit Maastricht, Maastricht, Holandia
2Università degli Studi di Brescia, Dipartimento di Medicina, Spedali Civili di Brescia, Brescia, Włochy
skórnej tkanki tłuszczowej wiązały się
z rezerwą przepływu wieńcowego [4]
i stanowiły wskaźnik predykcyjny cho-
rób układu sercowo-naczyniowego
w heterogennej grupie pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym oraz obcią-
żonych wysokim ryzykiem sercowo-
naczyniowym, włączając chorych
z wtórnym nadciśnieniem tętniczym
i cukrzycą [5]. Ostatnio stwierdzono rów-
nież, że podwyższony współczynnik
ściana–światło naczynia w tkance pod-
skórnej może być podstawą do przewi-
dywania zdarzeń sercowych u pacjen-
tów z nadciśnieniem, z grupy niskiego
ryzyka sercowo-naczyniowego [6, 7].
Interesujący jest fakt, że nie
stwierdzono żadnej wartości progno-
stycznej związanej z dysfunkcją śród-
błonka w małych tętnicach podskór-
nych u chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym [8].
TĘTNICZKI SIATKÓWKI
Najnowsze badania przeszły od
analizy in vitro małych tętnic podskór-
nych, do analizy in vivo tętniczek siat-
kówki o średnicy 100–250 µm. Postęp
w dziedzinie fotografii siatkówkowej
oraz technologii komputerowej umożli-
wił dokonanie precyzyjnych pomiarów
wielkości małych tętnic i tętniczek na
cyfrowych zdjęciach siatkówki. W kilku
odrębnych dużych badaniach popula-
cyjnych zastosowano takie podejście
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idzie, MAP. Dokładne miejsce spad-
ku wartości ciśnienia może się różnić
w zależności od tkanki. Na przykład,
w systemie naczyniowym serca obni-
żenie ciśnienia następuje bardziej
dystalnie, natomiast w krezce — bar-
dziej proksymalnie [2].
BADANIA IZOLOWANYCH
MAŁYCH NACZYŃ TĘTNICZYCH
Minione 10-lecie przyniosło znacz-
ny postęp w rozumieniu zmian patolo-
gicznych zachodzących w małych tętni-
cach i tętniczkach u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym. Postęp ten to częś-
ciowo zasługa rozwoju technologii,
dzięki której można przeprowadzać
badania nad mikrokrążeniem u ludzi.
Jedną z innowacyjnych metod jest ba-
danie wyizolowanych małych naczyń
tętniczych z zastosowaniem mikromio-
grafu ciśnieniowego. W badaniu czyn-
ności małych naczyń tętniczych o śred-
nicy 100–300 µm zastosowano biopsje
podskórnej tkanki tłuszczowej z okoli-
cy pośladków. Rizzoni i wsp. [3] wyka-
zali, że małe tętnice pobrane od pacjen-
tów z pierwotnym nadciśnieniem tęt-
niczym wykazują cechy eutroficznej
przebudowy do wewnątrz, odmiennej
od hipertroficznej przebudowy na ze-
wnątrz, stwierdzonej u chorych na cu-
krzycę. Dodatkowo autorzy ci udowod-
nili, że zmiany mikronaczyniowe
w małych tętnicach pobranych z pod-
Hemodynamiczna charak-terystyka większości przy-padków pierwotnego
i wtórnego nadciśnienia tętniczego
obejmuje podwyższone ciśnienie tęt-
nicze oraz obwodowy opór naczynio-
wy. Ciśnienie tętnicze składa się
z dwóch składowych: „dynamicz-
nej”, reprezentowanej przez ciśnienie
tętna, oraz „stałej”, ocenianej za po-
mocą średniego ciśnienia tętniczego
(MAP, mean arterial pressure). Na ciś-
nienie tętna w przeważającym stop-
niu wpływają właściwości elastyczne
większych tętnic przewodzących.
Średnie ciśnienie tętnicze natomiast
jest determinowane oporem mniej-
szych tętnic i tętniczek o średnicy 10–
–300 µm [1, 2]. Małe tętnice i tętniczki
to elementy układu naczyniowego
zapewniające stopniowy spadek ciś-
nienia. Zamiast nazywać poszczegól-
ne składniki „naczyniami oporowy-
mi”, cały system naczyń tętniczych
mikrokrążenia, o średnicy między 10
a 300 µm, powinno się uważać za
miejsce regulujące opór i, co za tym
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w celu przeprowadzenia ilościowej ana-
lizy średnicy naczyń siatkówkowych.
W badaniach tych udowodniono
związek między podwyższonym ciś-
nieniem tętniczym a zwężeniem tętni-
czek siatkówkowych [9–11]. W podob-
nych badaniach dowiedziono rów-
nież, że zwężenie tętniczek siatkówko-
wych jest czynnikiem przewidującym
późniejszy wzrost ciśnienia u pac-
jentów z pierwotnie prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym [12–14].
Schmieder i wsp. [15, 16] rozwinę-
li badania nad mikrokrążeniem siat-
kówkowym dzięki przeżyciowemu
zastosowaniu skaningowej laserowej
przepływometrii doplerowskiej. Takie
podejście pozwoliło nie tylko określić
średnice tętniczek siatkówkowych,
lecz również ich współczynnik ściana–
–światło naczynia. Udowodnili, że jest
on wyższy u chorych z pierwotnym
nadciśnieniem tętniczym niż u pacjen-
tów z prawidłowymi wartościami ciś-
nienia tętniczego [16]. Analiza wielo-
czynnikowa, uwzględniająca wiele
różnych znanych sercowo-naczynio-
wych czynników ryzyka, wykazała, że
ciśnienie tętnicze jest niezależnie zwią-
zane z podwyższonym współczynni-
kiem ściana–światło naczynia tętni-
czek siatkówkowych. W podobnym
badaniu Harazny i wsp. [15] wykaza-
li, że współczynnik ściana–światło
naczynia był istotnie podwyższony za-
równo u pacjentów z objawową cho-
robą naczyń mózgowych, jak i u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym, u któ-
rych ciśnienie jest źle kontrolowane,
w porównaniu z pacjentami z dobrze
kontrolowanym ciśnieniem.
MIKROKRĄŻENIE WIEŃCOWE
Obecnie żadna ze znanych tech-
nik nie pozwala na bezpośrednie
przeżyciowe obrazowanie mikrokrą-
żenia wieńcowego u ludzi [17]. Nie-
które pomiary, polegające na ilościo-
wym oszacowaniu przepływu krwi
przez naczynia wieńcowe, są po-
wszechnie stosowane do opisania
czynności układu mikrokrążenia. Do
tych metod zalicza się termodylucję
wewnątrzwieńcową, doplerowskie
badanie wewnątrzwieńcowe oraz
przezklatkową echokardiografię do-
plerowską [17]. Rezonans magnetycz-
ny układu sercowo-naczyniowego
oraz pozytronowa tomografia emisyj-
na są bardziej wymagającymi tech-
nicznie metodami służącymi do oceny
czynności mikrokrążenia wieńcowe-
go. Rezerwa przepływu wieńcowego
jest parametrem często wykorzysty-
wanym w celu określenia czynności
mikrokrążenia wieńcowego. Jest to
przyrost w przepływie wieńcowym
możliwy do osiągnięcia między pod-
stawową perfuzją wieńcową a maksy-
malnym rozszerzeniem łożyska wień-
cowego. Rezerwę przepływu wieńco-
wego określa się, mierząc przepływ
wieńcowy zarówno w spoczynku, jak
i w momencie maksymalnego prze-
krwienia. Nieprawidłową rezerwę
przepływu wieńcowego wykazano
u pacjentów z pierwotnym nadciśnie-
niem, chociaż w badaniu angiogra-
ficznym nie stwierdzono zmian w tęt-
nicach wieńcowych oraz nie wystę-
pował przerost lewej komory [17, 18].
Przyczyną obniżonej rezerwy prze-
pływu wieńcowego u chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym jest zarówno
remodeling małych tętnic wieńco-
wych, jak i zwłóknienie śródmiąższo-
we. Remodeling tętniczek prowadzi
do zmniejszenia gęstości naczyń
w mikrokrążeniu wieńcowym, nato-
miast zwłóknienie śródmiąższowe
powoduje ucisk, zwiększone obciąże-
nie ściany mięśnia sercowego oraz
osłabioną relaksację. Nieprawidłowo-
ści rezerwy przepływu wieńcowego
u niektórych pacjentów obejmują wy-
brane obszary mięśnia sercowego,
natomiast u innych chorych mogą
one obejmować cały mięsień sercowy
[19]. Nieprawidłowa czynność mięś-
nia sercowego może predysponować
chorych do zaburzonej czynności
elektrycznej lub do miejscowego nie-
dokrwienia mięśnia sercowego
w warunkach, w których niezbędny
jest zwiększony przepływ.
GĘSTOŚĆ NACZYŃ WŁOSOWATYCH
W NADCIŚNIENIU TĘTNICZYM
Jedną z najczęściej obserwowa-
nych zmian mikrokrążeniowych w nad-
ciśnieniu tętniczym jest zmniejszona
gęstość naczyń włosowatych. U ludzi
zazwyczaj ocenia się ją za pomocą kapi-
laroskopii wałów paznokciowych.
Zmniejszenie gęstości naczyń włoso-
watych jest nie tylko konsekwencją
nadciśnienia tętniczego, ale może rów-
nież poprzedzać podwyższenie ciśnie-
nia tętniczego. Dowód wczesnego zna-
czenia zmniejszenia gęstości naczyń
włosowatych uzyskano, prowadząc
badania u chorych z granicznym nad-
ciśnieniem tętniczym [20] oraz u potom-
stwa chorych z nadciśnieniem tętni-
czym [21]. W badaniach nad zwierzęta-
mi z nadciśnieniem zaobserwowano
zmniejszenie gęstości naczyń włosowa-
tych i tętniczek w wielu tkankach. To
skłoniło do postawienia pytania, czy
nieprawidłowa angiogeneza w odpo-
wiedzi na niedokrwienie tkanki może
być przyczyną wczesnych nieprawi-
dłowości mikronaczyniowych w nad-
ciśnieniu tętniczym. Za taką możliwo-
ścią przemawiają wyniki badań ekspe-
rymentalnych, które zostały podsu-
mowane w pracy Feihl i wsp. [22]. Jed-
nak wciąż niewyjaśniona pozostaje
kwestia, czy podobną zależność moż-
na wykazać również u osób z pierwot-
nym nadciśnieniem tętniczym.
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